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La rhino-amygdalite contagieuse du Chien 
par M. FONTAINE, A. RicQ, A. BRIO� ET P. GORET 
La rhino-amygdalite contagieuse, maladie infectieuse, conta­
gieuse, inoculable, due à un ultravirus spécifique, peut être indi­
vidualisée du groupe des maladies virales canines confondues 
cliniquement entre elles. 
Cette maladie se caractérise cliniquement par une évolution 
diphasique comportant une période de rhinite et de pharyngo­
amygdalite et une période, plus ou moins tardive, de complications 
très diverses ; anatomiquement, on remarque des lésions initiales 
et durables des amygdales et des régions profondes des cavités 
nasales. 
Les symptômes observés nous paraissent analogues à ceux qm 
ont été décrits dans la grande Encyclopédie méthodique sur 
l'épizootie de 1769 et, plus près de nous, par RoBERT (1894) (1), 
DEICH (1903) (2), LUCET (1898) (3), puis par BRESSOU (1917) (6), 
MENNERAT (1920) (5), Rossi (1929) (6) avec des dénominations 
variées : maladie épizootique des chiens adultes, broncho-pneu­
monie contagieuse des chiens adultes, maladie des chiens. Il semble 
aussi qu'on puisse ]'identifier à la« grippe canine »de LIÉGEOIS (7). 
- ETUDE CLINIQUE. 
Epizootologie. 
La maladie existe actuellement en de nombreuses reg10ns de 
France. Son apparition n'est certainement pas récente et nous 
avons pu suivre une épizootie en Normandie, dont le point de 
départ, en 1955, était localisé à un village, et qui a gagné peu à 
peu une aire très importante s'étendant de la Manche à la banlieue 
parisienne. Elle a sévi amsi sur une vaste portion du territoire 
touchant la région de la Marne, des Ardennes, du Bassin de la 
Loire, de la Vendée, provoquant la mort d'un nombre considérable 
d'animaux. 
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La physionomie des épizooties de rhino-amygdalite contagieuse 
varie beaucoup avec la résistance des animaux et avec la saison. 
Cependant, en règle générale, elle procède par éclosions multiples 
dans· une région bien déterminée géographiquement, atteignant en 
général d'abord les petites localités rurales, pour se répandre 
ensuite insidieusement à intervalles de temps variables, mais en 
général assez longs, en tache d'huile, dans la région avoisinante. 
Dans un foyer, la maladie atteint les animaux dans les jours qui 
suivent une fatigue physique importante et une occasion de ras­
semblement. Il apparaît nettement que les saisons froides sont 
propices à l'éclosion et à l'installation de l'infection. Lorsqu'elle 
touche une agglomération citadine importante, ses caractères 
épizootologiques se modifient sensiblement, les cas deviennent 
plus sporadiques et il est alors impossible de se représenter l'allure 
générale de l'épizootie. 
Espèces Affectées. 
Nous n'avons observé la maladie naturelle et expérimentale que 
sur le chien. Les chiens de chasse, les chiens vivant à la campagne, 
paraissent plus sensibles que les sujets vivant en commensaux 
intimes de l'homme. 
Symptômes. 
Après une incubation de 4 à 6 jours, la ma.ladie peut se dérouler 
selon deux types : un type catarrhal et un typ� nerveux. 
A) type catarrhal. 
Il évolue schématiquement selon trois phases distinguées, un 
peu arbitrairement, en phase locale d'invasion, en phase d'état 
et en phase de complications. 
1° Phase d'inçasion. Elle est assez bien caractérisée : la tempé­
pérature s'élève de 1° à 1°5 pour s'abaisser un peu en 48 heures 
et se maintenir ensuite vers 390, 
Pendant cet accès thermique modéré, une pharyngite attire 
l'attention associée à une diminution ou une suppression de l'appétit. 
L'examen décèle une sensibilité nette du pharynx dont l'excita­
tion déclanche une toux sèche et émétisante. Les amygdales sont 
hypertrophiées, sorties de leurs loges, souvent recouvertes de 
mucus mousseux dense sous lequel apparaissent les glandes conges­
tionnées, marquées parfois de très fins points ou stries rouges. 
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L'ensemble du pharynx et le voile du palais peuvent ètre très 
congestionnés. A cette époque de la maladie, on ne remarque pas 
de jetage, mais l'attitude du malade fait penser à une douleur 
permanente, tenace et sourde, d'une partie de la face. La conjonc­
tive enfin peut être congestionnée et larmoyante. La maladie peut 
se borner à cette simple manifestation mais le plus souvent la 
pharyngite persiste pendant 10 à 20 jours et l'inflammation s'étend 
au larynx, à la trachée. 
2° Phase d'état. 
Deux formes sont à considérer : 
1) Parfois on voit évoluer un syndrome d'inflammation puru­
lente siégeant sur la conjonctive et la muqueuse nasale avec un pus 
très abondant. L'inflammation de la muqueuse des premières 
voies respiratoires se traduit par de la toux, de la difficulté respira­
toire due à l'encombrement des voies aériennes par le muco-pus. 
Une broncho-pneumonie peut survenir dès la fin de la première 
semaine de la maladie. 
Dans cette forme, la température subit des variations notables 
en relation avec l'évolution de l'inflammation purulente et les 
symptômes généraux sont marqués. La guérison est possible, hâtée 
souvent par l'utilisation large d'une thérapeutique antibiotique. 
2) Dans l'autre cas, plus expressif, plus caractéristique de la 
maladie et lui conférant une nette individualité clinique, on constate 
les faits suivants : l'amygdalite persiste, peu marquée, et une 
laryngo-trachéite est habituelle, douloureuse, restant à la phase de 
crudité. Un jetage peu abondant, mais épais et très adhérent 
se concrétise sur le pourtour des narines et la croûte se dessèche. 
Les ganglions sous-maxillaires réagissent et une conjonctivite assez 
marquée avec ou sans muco-pus s'accompagne de photophobie 
toujours bien décelable. L'attitude du chien· est assez caracté­
ristique : indifférent aux circonstances extérieures, il reste couché, 
immobile, les yeux mi-clos, refusant toute nourriture. Il semble bien 
que le malade souffre de la région des cavités profondes de la tête. 
La température, subfébrile, ne subit pas de variations appréciables 
jour après jour. Durant l'évolution, on remarque un amaigrisse­
ment modéré et des indices de déshydratation du tissu interstitiel. 
Dans ces deux formes, la maladie, d'allure grippale, traîne en lon­
gueur et au bout de plusieurs semaines, la guérison peut parfois 
survenir, assez brusquement d'ailleurs, annoncée par le retour de 
la température à la normale, la reprise de l'appétit et de l'activité. 
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3° Phase des complications. 
Plus souvent apparaissent des complications ner<Jeuses très 
marquées : méningo-myélites ascendantes ou myélites pures : 
myoclonies à localisation différente selon les cas et parfois 
surprenante, ou bien encore encéphalites diffuses ou encéphalites 
avec manifestations focales, ou bien ataxie cérébelleuse et trem­
blements, crises convulsives, équivalents épileptiques ... 
Il est remarquable qu'à cette période l'atteinte du système ner­
veux coïncide assez souvent avec la disparition des symptômes 
de rhinite et de pharyngite, et l'on peut même constater une reprise 
de l'appétit et de la vivacité, si, bien entendu, les localisations 
nerveuses Je permettent.  
Habituellement, le chien meurt de paralysie envahissante et, 
s'il survit., de terribles séquelles persistent indéfiniment. 
B) Type ner(JeU.T. 
Nous ne saurions laisser de côté un aspect un peu particulier 
<les symptômes nerveux qui peut se rencontrer au cours de l'épizoo­
tie et dont l'étiologie mérite sans doute des explications plus pré­
cises. Il s'agit d'une forme nerveuse pure, très expressive, d'appa­
rition précoce et brutale au point qu'on puisse penser, parfois, 
qu'il s'agit là de symptômes primitifs, la rhino-pharyngite passant 
plus ou moins inaperçue : des crises épileptiformes se déclarent, 
de fréquence et d'importance variables et s'.accompagnant assez 
souvent d'une modification importante du psychisme et de la 
sensibilité. Cet état psycho-sensoriel dure quelques jours puis 
une paralysie évolue ensuite lentement vers la généralisation et 
le malade meurt dans un marasme prononcé. 
Lésions. 
A) Lésions macroscopiques. 
Les autopsies pratiquées sur les animaux ayant succombé à la 
maladie naturelle font découvrir des lésions très marquées sans 
caractère spécifique ; ainsi, par exemple, sur un groupe de 14 chiens 
provenant de la même région, nous avons décelé : 
Conjonctivite 12 fois. 
Laryngo-trachéo-bronchite 5 fois. 
Broncho-pneumonie 2 fois. 
Inflammation catarrhale légère du tube digestif 10 fois. 
Congestion ou dégénérescence du foie 8 fois. 
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Subictère 1 fois. 
Néphrite 3 fois. 
Infarctus du rein 2 fois. 
Métrite 1 fois. 
Myocardite 2 fois. 
Lésions du système nerveux central 10 foi�. 
Dans tous les cas cependant, l'attention était attirée par la 
présence de muco-pus sur la muqueuse tapissant l'arrière-fond des 
cavités nasales. Dans plusieurs cas, il existait une véritable traînée 
purulente cheminant de cette zone en direction des lobules olfactifs 
à travers la lame criblée. Dans la première période de la maladie, 
les seules lésions évidentes et constantes sont l'amygdalite, la pha­
ryngite et la rhinite. Le processus infectieux est bien localisé au 
début à la muqueuse respiratoire de la tête et à l'amygdale. Celle-ci 
est hypertrophiée, finement ponctuée ou striée de petites réactions 
vasculaires très rouges. 
B) Lésions microscopiques. 
L'étude histologique des organes prélevés sur les animaux morts 
de maladie naturelle, après l'évolution de la deuxième phase de la 
maladie de type catarrhal, n'apporte pas de renseignements par­
ticulièrement caractéristiques. 
Nous n'avons pas effectué d'investigations d'ensemble sur le 
système nerveux central, mais les quelques cas examinés révélaient 
des lésions différentes et variées, sans localisation particulière et 
sans caractère aucun de spécificité. 
Dans la période initiale, nous avons relevé des images histolo­
giques particulières dans les amygdales, caractérisées par une 
inflammation subaiguë de ces organes accompagnée d'une abon­
dante infiltration lympho-plasmocytaire, alors que l'épithélium est 
infiltré, dissocié et en voie de desquamation. 
On rencontre de temps à autre deux types de cellules, peu 
abondantes d'ailleurs, et sans répartition systématisée, isolées 
les unes des autres au sein du parenchyme amygdalien : les unes, 
mises en évidence par la coloration à l'hématéine-éosine, appa­
raissent comme de volumineux éléments ronds dont le noyau 
dense et aplati est rejeté complètement à la périphérie tandis que 
le cytoplasme est transformé en une masse sans structure, homo­
gène, franchement acidophile. Les autres cellules anormales se 
présentent à la coloration de Mann comme des cellules lympho­
cytaires dont le cytoplasme contient 3 à 6 corpuscules rosés réunis 
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les uns aux autres en grappe, et dont le centre, au fort grossisse­
ment, apparaît légèrement bleuté. 
Diagnostic. 
La difficulté dans l'établissement du diagnostic varie beaucoup 
selon les circonstances en présence desquelles le praticien se trouve. 
Sur un animal isolé, sur un premier cas, il est pratiquement impos­
sible de se prononcer. Lors d'épizootie, le diagnostic est sérieuse­
ment étayé par la constatation de la contagiosité manifeste, par 
l'allure clinique de la maladie, généralement diphasique. Si la 
confusion avec d'autres maladies du chien est facile à faire, on peut 
cependant insister sur quelques éléments permettant une distinc­
tion. La maladie de Carré sous sa forme catarrhale ou cutanéo­
muqueuse est assez caractéristique. La forme nerveuse pure reste 
l'apanage des animaux jeunes, mais cependant laisse le clinicien 
embarrassé pour en faire la distinction avec les affections cérébrales 
du chien. 
La maladie de Rubarth, dont le dépistage sérologique systéma­
tique confirme la rareté sur notre territoire, détermine, en dehors 
de sa forme inapparente, des symptômes et des lésions nettement 
différents de la maladie qui nous occupe. 
La « House-dog disease » de WHITNEY (8) est une maladie amé­
ricaine présentant beaucoup d'analogie symptomatique avec la 
rhino-amygdalite contagieuse. Cependant les auteurs américains 
insistent sur le fait que la « H ouse-dog disease » est essentiellement 
une maladie des chiens d'appartement, sévissant de préférence 
sur les jeunes sujets. De plus la symptomatologie diffère de celle 
de la rhino-amygdalite contagieuse par l'absence régulière de 
photophobie, par l'existence d'une importante hypertrophie des 
glandes salivaires et par l'atteinte du système nerveux préféren­
tiellement sur les jeunes animaux de moins de 6 mois. 
La néo-rickettsiose reconnue et décrite par Grnoun, GROULADE 
et leurs collaborateurs, diffère cliniquement par la très forte élé­
vation thermique à grandes oscillations quotidiennes, par les 
symptômes digestifs marqués et précoces, et par l'observation 
« au niveau de la face interne des cuisses, sur le ventre et sur le 
scrotum de lésions cutanées papulo-squameuses toujours pruri­
gineuses ». Il semble qu'on puisse, avec plus de facilité, éliminer 
successivement lors du diagnostic expérimental, la maladie décrite 
par HECQUET et DEcouRT (symptômes digestifs dominants) la 
septicémie à lnflabilis sanguicola, les infections à Salmonelle 
Proteus, bronchisepticus, la « fritght- disease » ou hystérie canine. 
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Nous ignorons les rapports éventuels de la rhino-amygdalite 
contagieuse avec la fièvre catarrhale infeetieuse décrite par TowN­
soN (9) car les données fournies par cet auteur ne permettent pas 
de les reconnaître. 
11 en est de même des afîections nerveuses secondaires, dans le 
temps, à des symptômes inflammatoires fugaces du carrefour 
laryngé et du tube digestif au sujet desquelles la documentation 
reste très fragmentaire, et dont le type serait la paralysie flasque 
ascendante observée, en 1943, par VERLINDE. 
Resterait en définitive la confusion possible avec la toxoplasmose 
eanine, maladie protéiforme pouvant être responsable d'un grand 
nombre de symptômes d'après certains auteurs comme GHOULADE, 
et qui, dès lors, au cours d'une épizootie, devrait donc se manifester 
sous les formes les plus va1·iées et les plus inattendues sans qu'une 
unité clinique puisse se dégager de l'observation. 
Mais la thérapeutique et l'examen nécropsique doivent permettre 
aussi une différenciation, à moins que, comme nous sommes enclins 
à le penser, le toxoplasme ri�·411e de CJenir comp�iquer de nombreu.ses 
maladies CJirales du chien, celle que nous décrivons en particulier, 
et nous avons d'ailleurs remarqué dans le cerveau de chiens morts 
de maladie naturelle des éléments histologiques analogues à ceux 
décrits par BÉQUIGNON. 
Le diagnostic expérimental de la rhino-amygdalite contagieuse 
n'est pas utilisé dans l'état actuel de nos connaissances comme 
méthode courante de dépistage. Nous ne pouvons compter qu'avec 
Ja reproduction expérimentale de la maladie, par inoculation au 
chien, de matériel virulent filtré, avec toutes les difficultés que 
cette entreprise comporte. 
Les épreuves sérologiques essayées jusqu'ici ont permis de retenir 
la fixation du complément comme méthode à préciser dans sa 
spécificité. Quoi qu'il en soit les animaux malades depuis plus d'un 
mois n'ont pas d'anticorps fixant le complément en présence de 
l'antigène Rubarth ; vis-à-vis du virus de la maladie de Carré, 
les épreuves sérologiques donnent les mêmes résultats statistiques 
que ceux présentés par les populations canines indemnes. 
Pronostic. 
Il est difficile de se prononcer sur la gravité de la maladie lors 
de sa période de début et sans doute de nombreux chiens guérissent 
spontanément. Lorsque la maladie dure depuis plus de 10 jours, 
el1e occasionne une mortalité considérable ; de plus, l'observation 
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montre que l'apparition précoce de symptomes encéphalitiques 
confère une gravité exceptionnelle au pronostic, alors que la loca-­
lisation d'un processus purulent à la muqueuse des premières voies 
respiratoires paraît devoir guérir avec une facilité relative. 
Traitement. 
Si nous ignorons les modalités d'un traitement spécifique, on 
peut cependant estimer l'efficacité des thérapeutiques sur les 
différentes phases de la maladie. L'inflammation première régresse 
assez facilement par l'emploi d'une thérapeutique banale conscien­
cieusement appliquée, mais ne met pas à l'abri des complications 
nerveuses. Lorsque l'inflammation muco-purulente de la muqueuse 
nasale, oculaire et pharyngienne apparaît, les antibiotiques aident 
beaucoup à la guérison et préviennent la broncho-pneumonie. 
Les meilleurs résultats ont été obtenus avec la Terramycine par 
voie parentérale, mais, ici encore, faut-il remarquer qu'elle n'a 
aucune influence dans la prévention des symptômes nerveux. Le 
traitement des formes nerveuses est toujours décevant et lorsque, 
par bonheur, une amélioration se produit, il ne paraît pas raison­
nable d'en attribuer le mérite à nos thérapeutiques. 
Etiologie. 
L'ultravirus traverse facilement les filtres à larges pores tels que 
Seitz G 5, et ce matériel virulent, sans germes figurés, présente un 
pouvoir pathogène analogue à celui des organes broyés non fi1trés. 
Matières fJirulentes 
Le virus est présent dans les amygdales et la muqueuse rhino­
pharyngée et, par suite, dans les exsudats consécutifs à l'inflamma­
tion qu'il y détermine : les sérosités et le muco-pus éliminés pen­
dant la maladie sont virulents au moins pendant 15 jours ainsi que 
les gouttelettes expectorées par la toux et les exsudats desséchés 
sur le pourtour des narines, et qui sont disséminées dans le milieu 
extérieur. Il se pourrait bien que les excréments, après déglutition 
des sécrétions virulentes, renferment du virus. A aucun moment 
de la maladie nous n'avons pu prouver la virulence du sang et des 
différents organes viscéraux. 
Résistance du fJirus. 
Dans les tissus, le virus résiste au froid pendant plus de deux 
mois. L'inhalation d'éther par les animaux ne modifie pas sa viru­
lence. D'après les données de l'épizootologie on peut penser qu'il 
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subsiste dans le milieu extérieur plusieurs jours, surtout dans les 
habitations, les chenils, les niches, les cours abritées. D'après nos 
constatations, le virus dis paraît des zones contaminées après dési n -
f ection par le formol, la chaux et surtout la soude ou la potasse en 
solution à 3 ou 6 %· 
RéceptiCJité. 
La maladie est favorisée et aggravée notablement par les mau­
vaises conditions d'entretien, l'hygiène défectueuse et surtout la 
fatigue et le refroidissement.· Les animaux adultes sont atteints 
préférentiellement et les très jeunes animaux ou les très âgés sont 
très résistants à l'infection naturelle, que ce soit dans les conditions 
de l'habitation collective ou individuelle. 
Les premiers cas dans un nouveau foyer d'infection atteignent 
régulièrement les animaux de 3 à 7 ans pour se man if ester seulement 
beaucoup plus tard et irrégulièrement sur des animaux plus jeunes 
ou plus âgés. 
Modes de contamination. 
Le plus souvent la maladie se transmet par contagion directe et 
se répand rapidement dans les meutes de chiens de chasse. La 
rhino-amygdalite contagieuse peut être introduite dans un élevage 
par des animaux malades, ou des animaux apparemment sains, 
mais relevant tout récemment d'une atteinte disparue clinique­
ment. Dans un milieu infecté, la contamination se fait habituelle­
ment par la voie respiratoire directement ou bien par contamina­
tion indirecte toujours possible : les produits virulents peuvent 
souiller les aliments, les boissons, les récipients, les cages ... ; les 
personnes s'occupant des animaux sont susceptibles de véhiculer 
le contage. 
Des enquêtes d'ordre épidémiologique et certaines constatatiom 
expérimentales nous ont obligé à nous poser la question de savoir 
s'il n'y aurait pas quelques relations entre la rhino-amygdalite 
contagieuse du chien et certaines pharyngites de l'homme, à la 
manière de ce qui a été valablement envisagé par WHlTNEY à 
propos de la « House-dog disease ». Nous essayons de préciser ces 
éventuelles relations qui nous apparaissent, jusqu'à présent, 
suffisamment précises, pour que nous les évoquions dès maintenant. 
Voies de pénétration du CJirus. 
La voie habituelle de pénétration doit être la voie respiratoire 
et le carrefour pharyngé. La pénétration par le tube digestif pro­
prement dit apparaît très peu probable, excepté, bien entendu, 
lors du passage des matières virulentes dans le pharynx. 
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L·expérimentation montre que seul le chien est réceptif à l'ino­
c.ulation par pulYérisation nasale et pharyngienne réalisée sous 
forte pression (à l'appareil Carbatom) de filtrat d'amygdales ou de 
f'érosité tapissant les muqueuses nasales et pharyngiennes de 
chiens malades, alors qu'on ne peut pas obtenir la maladie en 
utilisant le foie, la rate, la moëlle osseuse, le rein, le tissu nerveux, 
ni les bactéries isolées des amygdales. 
�ous n'avons pas pu transmettre l'infection sous quelque forme 
que ce soit au cobaye, au lapin, au furet, à la souris, au souriceau 
nouveau-né, en utilisant les voies d'introduction les plus variées, 
et, notamment, pour ces deux dernières espèces, nous n'avons pas 
réussi par pulvérisation naso-pharyngée à provoquer le moindre 
symptôme. 
La maladie expérimentale reproduite en série, après 4 jours en 
moyenne d'incubation, se traduit par l'apparition d'une amygda­
lite prononcée, d'une rhinite et parfois d'une conjonctivite : en 
général, une légère hyperthermie qui dure 24 à 48 heures marque 
le début des symptômes généraux qui restent le plus souvent assez 
discrets, mais une anorexie, due à la douleur, est constante. 
Dans un délai variable, des complications diverses peuvent 
survenir avec d'ailleurs la possibilité d'une extériorisation rapide 
d'une infection par un autre virus, celui de l'hépatite contagieuse 
de Rubarth en particulier, demeuré jusque là latent. 
Parmi les complications, nous avons relevé des trachéo-bron­
chites, des rhinites purulentes, des broncho-pneumonies, des kéra­
tites, mais jusqu'ici pas de symptômes d'encéphalite. 
Les examens nécropsiques et histologiques décèlent des lésions 
identiques à celles constatées dans la maladie naturelle. Les organes 
virulents des chiens expérimentalement infectés sont les muqueuses 
des cavités nasales et des amygdales exclusivement. Dans ces 
tissus, le virus résiste au froid et aux antibiotiques majeurs. 
Les animaux très jeunes sont sensibles expérimentalement alors 
qu'ils ne sont pas réceptifs dans les conditions naturelles. L'infec­
tion est réalisée chez les chiens vaccinés ou sérumisés contre la 
maladie de CARRÉ et la maladie de RuBARTH. 
La maladie se transmet expérimentalement par cohabitation 
et par contagion indirecte. 
Le virus pénètre dans l'organisme par les voies nasale et pharyn­
gienne et l'inoculation sous-cutanée et intra-veineuse ne nous a 
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pas donné de résultats probants. L'inoculation intra-cérébrale 
nous paraît devoir réaliser une voie d'introduction efficace ; le fait 
reste à confirmer. 
Pathogénie. 
L'expé;·ience nous a montré que le virus permet la multiplication 
secondaire d'une flore microbienne locale responsable de suppu­
rations, après avoir exercé son action pathogène sur les organes 
réceptifs, à savoir l'amygdale �t la muqueuse des premières voies 
respiratoires. Cette complication microbienne peut être prévenue 
par la thérapeutique antibiotique et il arrive. éventuellement, 
que l'infection naturelle ou expérimentale extériorise une autre 
virose latente. Les symptômes nerveux tardifs reconnaissent le 
plus souvent une origine complexe : le rôle nosogène des toxoplas­
mes nous échappe, mais l'action propre du virus doit intervenir, 
ainsi que l'effet des germes secondaires développés dans la région 
ethmoïdale et celui, très probablement, des réactions secondaires 
de l'organisme à l'agression infectieuse. 
* 
* * 
En conclusion, nous avons dissocié parmi les maladies contagieuses 
épiz9otiques du chien une affection due à un ultravirus dont le 
terrain d'élection paraît être l'amygdale et les cavités nasales. 
Cet ultravirus dont nous poursuivons l'étude, nous semble pré­
senter certains caractères des adéno-virus de l'homme. 
Nous avons réussi à reproduire expérimentalement à l'aide de 
filtrats d'organes, cette maladie pour laquelle nous proposons le 
nom de rhino-amygdalite contagieuse du chien. 
Nous poursuivons actuellement et plus particulièrement l'étude 
des propriétés antigéniques et la possibilité de culture du virus 
isolé. 
Ecole Nationale Vétérinaire d' Alfort. 
S erCJices de Af édecine (Professeur Brion) 
et de Bactériologie (Professeur Goret). 
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Discussion 
M. BREssou. - Je suis très sensible au rappel qu'a bien voulu faire M. Go1tET 
et ses Collaborateurs d'un travail de ma prime jeunesse. A la vérité, je pense 
que si j'ai observé jadis de la rhino-amygdalite contagieuse, c'est, à la manière 
de M. Jourdain, sans le savoir. 
J'avais alors la responsabilité, comme jeune vétérinaire militaire pendant 
la guerre de 1914-1918, d'un important chenil militaire de haute montagne 
décimé par une épidémie que j'ai étiquetée « maladie des jeunes chiens » en 
raison des pustules abdominales pathognomoniques que présentaient presque 
tous les malades, et qui avec quelque recul me paraît avoir été plus justement 
de la broncho-pneumonie contagieuse. Le sérum polyvalent de LEcLAINCHE 
et VALLÉE, qui venait d'apparaître dans l'arsenal thérapeutique, une brusque 
vague de froid de - 22 à - 24 degrés et les mesures de désinfection radicales 
par le feu mises en œuvre eurent raison de cette épizootie. 
M. BoucHET. - En bon .praticien que je suis je me demande comment je 
vais faire le diagnostic différentiel avec la maladie de Carré puisque M. GoRET 
a parlé de nombreux signes que nous retrouvons toujours sur les chiens qui, 
croyons-nous, sont atteints de la maladie de Carré. 
M. GoRET. - Je ne pense pas que dans la maladie de Carré la pharyngite 
et l'admygdalite soient aussi fréquemment observées au début et soient sur· 
tout aussi durables. 
. L'amygdalite ou l'angine de la maladie de Carré dont on a parlé bien sou­
vent (MALET en particulier) disparaît rapidement tandis qu'elles constituent 
le symptôme prédominant dans la maladie que nous décrivons. La localisation 
ne disparaît pratiquement que lorsque les chiens développent des complica­
tions nerveuses. En outre, quoi que l'on en dise, la maladie de Carré demeure 
une maladie du cc jeune âge » du chien, dans la grande majorité des cas et nous 
pensons avoir bien souligné que nous avons surtout rencontré la rhino-amyg­
dalite chez l'adulte (3, 4, 5 ans) et que dans les conditions naturelles les très 
vieux et les très jeunes ne contractent pas l'affection. 
Certes la maladie de Carré peut évoluer chez les chiens vers 3 ans, 4 ans et 
même 7 ans et l'on peut certes être perplexe. Il est évident qu'il sera bien 
souvent difficile de différencier cette affection du point de vue clinique de la 
maladie de Carré vraie à la phase tardive des deux maladies, mais nous ne 
voulons pas désespérer et nous avons de bonnes raisons de croire que nous 
arriverons peut-être un jour prochain à la mise au point au laboratoire de 
méthodes sérologiques suffisamment rapides et précises pour nous permettre 
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de distinguer la maladie de Carré, la maladie de Rubarth, la- néo-rickettsiose 
et probablement même cette rhino-amygdalite: 
· 
M. BoucH�T. - Comme�t se co�porte le furet vis-à-vl� de cette maladie ?' 
M. GORET. - Il est absolument insensible, par n'importe quelle .voie, .avec 
n'importe quel organe. Les échecs d'infection du furet et de la souris indiquent 
bien qu'il ne s'agit ni d'un virus de Carré, ni d'un virus grippal ou pseudo­
grippal récemment isolé chez le chien par PRIER. 
M. BoucnET. - Et le sérum homologue ne vous donne probablement rien? 
M. GORET. - Absolument rien, .ni les antibiotiques, à l'exception de la 
terramycine tout au début du processus. 
M. BoucnET. - Je parle de la forme initiale. 
M. GoRET. - Nous avions pensé au début de nos observations, lorsque nous 
n'arrivions pas à trouver un agent causal banal, si j'ose dire, à une néo-rickett­
siose puisqu'au début de la maladie la terramycine semble donner des 
résultats, bloquer la maladie. Mais, en réalité, il ne s'agit pas d'une néo­
rickettsiose. La sérologie est négative d'une part et les recherches multiples 
effectuées dans tous les organes sont demeurées vaines. Si nous avons trouvé 
des formations que l'on peut rapprocher de ce que M. BÉQUIGNON a décrit ici 
comme étant des toxoplasmes, nous n'avons en revanche rien trouvé qui puisse 
faire suspecter une néo-rickettsiose. 
M. BoucnET. - Vous avez probablement rencontré des chiens qui, ayant 
eu la maladie de Carré, ont cultivé cette affection ? 
M. GORET. - Effectivement les animaux ayant eu la maladie de Carré 
sont sensibles à ce virus; la meilleure preuve c'est qu'au point de vue expéri­
mental nous avons travaillé sur des chiens solidement vaccinés contre la 
maladie de Carré. 
M. MARCENA C . - Je voudrais demander à M. GoRET et à ses Collaborateurs 
s'ils connaissent chez le chat la fréquence de cette maladie et les réactions 
ganglionnaires et parotidites qui sont souvent accompagnées de ces rhino­
pharyngites qui sont d'ailleurs d'une grande complication étant donné cette 
complexité anatomique du cornet et du sinus du chat. Est-ce qu'il n'y a pas 
un rapport entre ces rhino-amygdalties du chat qui sont en général latentes, 
et les manifestations symptomatiques ? En d'autres termes, est-ce que le 
chat n'est pas porteur de germes avec des manifestations cliniques tout à fait 
courtes ? 
M. GORET. - Nous n'avons jamais rencontré de parotidite vraie chez le 
chien, mais la question que vous posez est très pertinente ; dans la « house­
dog disease » de WHITNEY, cet auteur note une parotidite assez fréquente. 
Mais si vous le permettez, M. FONTAINE, meilleur clinicien que moi-mème, 
vous répondra lui-même. 
M. FONTAINE. - Dans les chenils où il y a à la fois hospitalisation de chiens 
et de chats, on ne constate pas au même moment la rhino-amygdalite du chien, 
et les maladies analogues cliniquement du chat. 
Quand nous avons vu évoluer l'une de ces affections dans une espèce, nous 
n'avons rien constaté chez l'autre et leur indépendance semble complète. 
Du point de vue expérimental j'ai essayé une seule fois d'inoculer un chat 
ù partir d'un produit certainement virulent prélevé dans la gorge d'un chien. 
Je n'ai pas eu de résultats, mais l'expérience est unique et je n'ai pas pour­
suivi cette recherche. 
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M. MAR C E N AC. - M. FoNTAIN E a certainement vu comme moi dans cette 
région parotidienne des réactions très considérables, quelquefois grosses 
comme deux pouces, mais il s'agit d'autre chose. 
<M. BoucHET. - Quelle est la gravité de l'infection, le pourcentage de mor­
talité, par exemple ? 
M. GORET. - Le taux est très variable, si nous arrivons à la phase des com­
plications, il est pratiquemel)t de 100 %. Il y a eu une véritable héça;tombe 
de chiens en Normandie et en Vendée, je crois même ne pas trop m'avancer 
en disant que la population canine entière de certains villagës ·a été décimée. 
La maladie se terminait par· des compiications 'nerveuses,' c'est ce qui nous 
a fait chercher obstinément mais vainement au début, ou des lésions spéci­
fiques ou un virus spécifique ou une néo-rickettsie ou un toxoplasme dans 
le cerveau. En désespoir de cause, l'un de nous eut l'idée un jour de prélever 
les amygdales en pensant que peut-être il s'agissait là d'un virus apparenté 
aux adéno-virus humains. 
Lorsque la rhino-amygdalite disparaît après la phase locale d'invasion, 
lorsque l'on traite tout de suite avec les antibiotiques et singulièrement la 
terramycine, lorsque les complications n'interviennent pas il y a beaucoup 
plus de chances de guérison. Mais souvent nous intervenons trop tard, les 
chiens nous sont présentés à la phase d'état ou avec manifestations nerveuses 
et nous ne pouvons plus rien faire. Il est évident que le praticien doit être 
extrêmement gêné dans ces multiples affections du complexe maladie de 
Carré qu'il est très difficile de dissocier par le seul secours de la clinique. 
M. BoucnET. - Quand la maladie dure un peu vous aboutissez aux formes 
nerveuses? 
M. GonET. - Expérimentalement nous n'avons pas encore constaté de 
formes nerveuses, mais on peut très facilement tuer des chiens par inoculation 
expérimentale dans le pharynx. Deux chiens ont succombé quinze ou dix-sept 
jours après l'insertion locale du virus et ils ont succombé non pas à l'amygda­
lite pure et simple, pas plus qu'à des symptômes nerveux, mais à la suite d'une 
broncho-pneumonie très grave. 
M. LE PRÉSIDENT. - Je remercie M. GoRET et ses Collaborateurs de cette 
communication sur la rhino-amygdalite contagieuse du chien et je souhaite 
que dans la poursuite de leurs essais ils arrivent à nous apporter les méthodes 
pratiques de diagnostic que réclame M. BoucnET. 
